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Introducción: Gastroenteritis aguda (GEA)

• Deposiciones blandas o líquidas y/o aumento del número de 
deposiciones en un día (más de 3). Puede presentar vómitos y/o 
fiebre. Habitualmente dura menos de 7 días y no supera los 14

• Tercera causa de muerte en menores de 5 años en el mundo

• En países desarrollados baja tasa de mortalidad, pero elevada 
morbilidad e impacto económico y social

• Una de las principales infecciones nosocomiales

q



Gastroenteritis aguda (GEA)

q

Sin fiebre Fiebre

Deposiciones acuosas
Sin sangre
Sin mocos

Deposiciones 
mucosanguinolentas

Frecuentemente asociado con vómitos 
y síntomas respiratorios (viriasis)

Dolor abdominal importante

Irritabilidad, letargia…

NO INFLAMATORIA INFLAMATORIA



DIAGNÓSTICO Y 
TRATAMIENTO SEGÚN 

ETIOLOGÍA



Incidencia en España 2022

q

CAMPYLOBACTER SPP

59,16 casos por cada 100.000
Más en <5 años 

SALMONELLA

24,97 casos por cada 100.000
Más en <5 años 

GIARDIA

7,42 casos por cada 100.000
Más en <5 años 
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¿Cuándo debemos estudiar una GEA?

ESTUDIO MICROBIOLÓGICO DE LAS HECES

CLÍNICA PACIENTE EPIDEMIOLOGÍA

- Síntomas >7 días
- Ingreso hospitalario
- Signos de sepsis
- Diarrea 

enteroenvasiva 
(heces con sangre, 
fiebre alta)

- Síndrome hemolítico 
urémico (SHU) 

- Lactante <3 meses
- Inmunodeprimidos
- Paciente oncológico
- Enfermedad 

inflamatoria intestinal 
(EII)

- Infección nosocomial
- Brote en familiares, 

escuela, hospitales…
- Sospecha de diarrea 

del viajero



¿Cuándo debemos estudiar una GEA?

Hemocultivo, reactantes de fase aguda y hemograma: Si clínica de sepsis, fiebre 
entérica, lactante <3 meses, pacientes de alto riesgo (inmunodeficiencia, 
oncológicos…). También ante deshidratación o si hay sospecha de SHU  

- Leucocitosis con neutrofilia: origen 
bacteriano

- Linfocitosis: orientan origen vírico

Aumentan más en infecciones bacterianas

- Procaciltonina más sensible y específica 
para distinguir diarreas inflamatorias de las 
que no lo son

- Infecciones por adenovirus pueden elevar 
significativamente la PCR

HEMOGRAMA RFA



Técnicas diagnósticas 

COPROCULTIVO La más usada
Permite antibiograma

Tarda 48-72h
Medio competitivo

OBSERVACIÓN EN 
FRESCO Útil para parásitos - Observador/dependiente

- Baja sensibilidad

SEROLOGÍA Sospecha de Strongyloides 
Stercolaris

Técnicas de detección rápidas

- ELISA e 
Inmunofluorescencia Mayor sensibilidad y especificidad Más laboriosas y caras

- Inmunocromatografía

- Muy rápida y fácil
- Detecta muy bien rotavirus y 

adenovirus y algunos parásitos 
(Giardia y Cryptosporidium)

- Ag Salmonella y Campylobacter

Menos sensible
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Técnicas diagnósticas 

TÉCNICAS 
MOLECULARES (PCR): 
detectan material genético

- La de mayor sensibilidad
- Muy rápidas
- Disminuye el uso de antibióticos y 

acorta la estancia hospitalaria

- Más cara
- No distingue infección 

activa, colonización o 
portadores asintomáticos

- No permite antibiograma
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Técnicas diagnósticas 

TÉCNICAS 
MOLECULARES (PCR): 
detectan material genético

- La de mayor sensibilidad
- Muy rápidas
- Disminuye el uso de antibióticos y 

acorta la estancia hospitalaria

- Más cara
- No distingue infección 

activa, colonización o 
portadores asintomáticos

- No permite antibiograma

¿HAY QUE PEDIRLO SIEMPRE?

¿ Vamos a tratar TODO lo que diagnosticamos? 

Solo se pedirá cuando la clínica indique que es necesario 
iniciar un tratamiento



Patógenos especiales

Aunque no son endémicos de nuestra área, su incidencia va 
en aumento debido a los cambios ambientales y 

sociodemográficos

PATÓGENOS EMERGENTES

PATÓGENOS DE SIGNIFICADO INCIERTO

Microorganismos comensales que en ciertas 
circunstancias pueden causar una enfermedad 

aguda



PATÓGENO CUANDO TRATAR TRATAMIENTO

PATÓGENOS DE SIGNIFICADO INCIERTO

CITOMEGALOVIRUS

Muestra estéril (biopsia)
Tener en cuenta la carga viral

- Inmunodeprimidos
- EEI Ganciclovir

CLOSTRIDIUM DIFFICILE

NO patógeno en <2 años

La detección de la toxina A/B 
en heces confirma 

enfermedad activa

- Inmunodeprimidos, EEI
- Fibrosis quística

- Antibioterapia reciente 
e ingreso prolongado si 

episodio grave

Metronidazol o vancomicina
 

Fidaxomicina vo 1ª opción si 
infección grave o alto riesgo 

de recurrencia o 
complicaciones
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Niño de <2 años con clínica 
sugestiva y panel C. Difficile + 

toxina… ¿se trata?

RARO → de entrada NO
¿Inmadurez de los receptores de la toxina? No hay estudios claros

Tratamiento sintomático y solo en casos muy señalados se plantearía 
tratamiento con vancomicina oral
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PATÓGENO CUANDO TRATAR TRATAMIENTO

PATÓGENOS EMERGENTES

ENTAMOEBA HISTOLYTICA Siempre Metronidazol + 
Paramomicina

SALMONELLA TYPHI Siempre Cefotaxima

VIBRIO CHOLERAE Siempre (incluso aunque sea 
solo una sospecha) Azitromicina



Diarrea del viajero

La etiología y el tratamiento dependerá de la epidemiología del lugar de origen y de los factores 
individuales del paciente

• BACTERIAS: lo más frecuente (E. Coli ET), Shigella spp. (Latinoamérica y África), Campylobacter 
Spp. (Asia), Salmonella spp.

• VIRUS: rotavirus, enterovirus y norovirus sobre todo

• PARÁSITOS: menos común, más en viajes largos. Destaca la Giardia lamblia 

Aparece durante el viaje o en los siguientes 14 días tras volver del mismo

Clínica más frecuente en un niño viajero





Diarrea del viajero

CRITERIOS DE INGRESO

<3-6 meses sospecha de Salmonella spp

Inmunosupresión

Deshidratación

Fracaso o imposibilidad de tratamiento oral

FACTORES DE RIESGO

Menores 6-12 meses

Inmunodeprimidos

Anemia hemolítica

Desnutrición



Diarrea del viajero

Tratamiento sintomático

Diarrea acuosa fecal

SIEMPRE valorar los FR o criterios de ingreso

> 72h sin mejoría

Valorar PPCC

Tratamiento empírico: 
AZITROMICINA

+ Imidazoles si no existe la opción de realizar PPCC 

Diarrea 
mucosanguinolenta

Estudio de heces + 
tratamiento sintomático

Tratamiento empírico con 
azitromicina o bien dirigido en 

caso de persistencia de 
síntomas o FR 

Diarrea acuosa afecal

Estudio de heces + 
tratamiento sintomático

Sospechar 
CÓLERA

Tratamiento empírico con 
azitromicina o bien dirigido en 

caso de persistencia de 
síntomas o FR 



TRATAMIENTO ESPECÍFICO 
SEGÚN PATÓGENO



Tratamiento específico

AEROMONAS SPP.

● Diarrea persistente
● Presentaciones 

crónicas
● Inmunosupresión

CEFIXIMA

CAMPYLOBACTER

● Alto riesgo de 
contagio

● Diarrea >7 días
● Inmunodeprimidos

AZITROMICINA

Infección grave o 
bacteriemia

CARBAPENEMES
CEFOTAXIMA



Tratamiento específico

GIARDIA LAMBLIA

Curso persistente y/o 
grave

METRONIDAZOL

SHIGELLA SPP.

SIEMPRE
(Incluso solo con sospecha 

epidemiológica)

CEFALOSPORINA 3º G
Azitromicina

YERSINIA SPP.

Curso persistente y/o 
grave

Inmunodeprimidos

CEFALOSPORINA 3º G
Aminoglucósidos

Autores recomiendan NO 
tratar nunca



AZITROMICINA

ESCHERICHIA COLI

● Curso prolongado o 
grave

● Diarrea del viajero 
prolongada

E. Coli enteropatógeno

E. Coli enterotoxigénico

Tratamiento específico



E. COLI PRODUCTOR 
DE TOXINA SHIGA

SÍNDROME HEMOLÍTICO URÉMICO 

ANEMIA HEMOLÍTICA

TROMBOCITOPENIA

INSUFICIENCIA RENAL

Tratamiento específico: cuando NO tratar es más importante



E. COLI PRODUCTOR DE TOXINA SHIGA

Más asociado a E. Coli O57:H7

Existe controversia con relación al uso de antibióticos y su relación con SHU

En general, CONTRAINDICADO su uso (sobre todo B-lactámicos y 
TMP/SMX)

Tratamiento SINTOMÁTICO

Tratamiento específico: cuando NO tratar es más importante



SALMONELLA 
NON-TYPHI

En niños sanos, el tratamiento antibiótico de rutina no afecta a la 
duración del cuadro (fiebre y/o diarrea) 

En <5 años la mediana de tiempo de 
excreción bacteriana es de 7 semanas

En un 2,6% >1 año

Mayor riesgo de colelitiasis 
(localización en tracto biliar)

PORTADORES 
CRÓNICOS

El tratamiento antibiótico favorece: bacteriemia, 
recaída clínica y cepas resistentes 

Tratamiento específico: cuando NO tratar es más importante
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SALMONELLA 
NON-TYPHI

Pero entonces… ¿NUNCA se trata?

Pacientes de riesgo:
• <3-6 meses

• Tratamiento concomitante con corticoides
• Inmunodeprimidos, enfermedad linfoproliferativa

•  EEI
• Pacientes en hemodiálisis

• Anemia falciforme

SITUACIONES ESPECIALES DONDE SÍ
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SALMONELLA 
NON-TYPHI

COMPLICACIONES: en estos casos está indicado el tratamiento antibiótico

• BACTERIEMIA: duración del 
tratamiento varía según la edad

• MENINGITIS

• OSTEOMIELITIS

CEFALOSPORINA 3º G
Siempre 

analizar LCR

En meningitis valorar añadir 
ciprofloxacino en niños graves hasta la 

sensibilidad o si persiste el crecimiento en 
el cultivo a las 24-48h

Tratamiento específico: cuando NO tratar es más importante



¿Y EL INGRESO?



¿Cuándo ingresamos?

ETIOLOGÍA

- Menores de 3-6 meses + 
infección por Salmonella 
no tiphy

PACIENTE

- Inmunodeprimidos

- Imposibilidad de 
tratamiento oral

CUADRO CLÍNICO

- Deshidratación o riesgo de la 
misma, alteración metabólica

- Intolerancia oral

- Síntomas neurológicos

- Si rehidratación oral está 
contraindicada: deshidratación 
grave (> o igual a 9%), shock, 
abdomen agudo, diagnóstico 
incierto…



COMPLICACIONES



Diarrea que se prolonga más de 7 días. Infección persistente, 
cambios en la microbiota, malabsorción de HDC, enteropatía por 
malnutrición… Raro en nuestro medio, más en países en vías de 

desarrollo

Deshidratación 

Complicación más frecuente. La mortalidad por una 
deshidratación moderada/grave es poco frecuente en nuestro 

medio

Síndrome post enteritis



Complicaciones 
según etiología: 
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Complicaciones: cada oveja con su pareja
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abscesos viscerales; uveítis, 

conjuntivitis 

Crypstosporidium spp - colecistitis y 
colangitis (VIH)



Conclusiones

● La GEA infecciosa es una causa muy prevalente en nuestro 
medio, y es la tercera causa de muerte en menores de 5 años en 
el mundo

● El tratamiento inicial será sintomático
● Solo en caso de prolongación de la clínica o en casos específicos 

de factores de riesgo hay que plantear la realización de pruebas 
complementarias

● A pesar de que suele ser una afección leve, hay que tener 
presente las posibles complicaciones para ofrecer el mejor 
tratamiento individualizando cada caso
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